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PREFACIO 
Este trabalho, resultou dum projecto de parceria 
entre o Departamento de Pneumologia do Hospital 
de Pulido Valente e o Departamento de 
Fisiopatologia da Facu ldade de Ciencias Medicas 
de Lisboa (F.C.M.L.) e constitufu a dissertayao de 
doutoramento do seu primeiro autor. Debruya-se 
sobre a importancia dos musculos respirat6rios no 
eclodir da hipercapnia cr6nica, na fase avanyada da 
hist6ria natural da Doenya Pulmonar Obstrutiva 
Cr6nica. 
0 papel dos musculos respirat6rios, na progres-
sao da hist6ria natural do doente respirat6rio cr6ni-
co, tern vindo a ganhar uma pertinencia progressiva-
mente crescente para os pneumologistas particular-
mente quando se questionam quanto a exercitar ou 
colocar em repouso os musculos respirat6rios dos 
doentes hipercapnicos. Este problema tern levanta-
do, logicamente, a necessidade de na reabilitayao 
destes doentes, existirem metodos de avaliayao dos 
musculos respirat6rios, que forneyam elementos 
quantitativos imprescindfveis a elaborayao e contro-
lo de programas de reabilitayao adequados. 
Em 1993, quando nos comeyamos a interessar 
mais seriamente por este ass unto, os metodos de ava-
liayao dos musc ulos respirat6rios nao estavam 
implementados no Hospital de Pulido Valente, pelo 
que se justificou plenamente a criayao de urn proto-
colo de investigayao entre o Departamento de 
Pneumologia eo Departamento de Fisiopatologia da 
F.C.M.L. , com o objectivo de avaliar os musculos 
respirat6rios no doente respirat6rio cr6nico. 
Por essa epoca a F.C.M.L. possufa urn laborat6-
rio de explora9ao do controlo da ventila9ao, bern 
implementado e da responsabilidade do Professor 
Doutor Miguel Mota Carma. Este Iaborat6rio apre-
sentava, como metodo exclusivo de explorayao dos 
musculos respirat6rios, a tecnica da determinayao das 
press6es maximas respirat6rias ao nfvel da boca. 
Ao Iongo dos anos subsequentes foi com alguma 
perseveranya e muita satisfayao pessoal que nos em-
penhamos na inclusao de novas tecnicas de explora-
yao dos musculos respirat6rios, no Laborat6rio de 
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Fisiopatologia Respirat6ria do Departamento de 
Fisiopatologia da F.C.M.L. 
No ana de 1995, urn dos autores deste projecto, 
com uma Balsa de Estudo da Funda9ao Caloust 
Gulbenkian, deslocou-se ao Brompton Hospital, em 
Londres, com o objectivo de realizar urn estagio de 
seis semanas, no Laborat6rio de Musculos Respirat6-
rios do Dr. Malcom Green. Nessa altura davam-se af 
os primeiros passos na aplica9ao clfnica da tecnica de 
estimula9ao magnetica do nervo frenico. A sua 
implementa9ao definitiva veio a toma-la a tecnica, par 
excelencia de avalia9ao dos musculos inspirat6rios. 
Na sequencia deste estagio, foram objectivos da 
equipa deste projecto a implementayao, no Laborat6-
rio de Fisiopatologia Respirat6ria do Departamento 
de Fisiopatologia da F.C.M.L, de tecnicas adicionais 
de explora9ao funcional dos musculos respirat6rios. 
Analisando retrospectivamente o nosso trajecto, 
ajustam-se-lhe perfeitamente as palavras de Sebasti-
ao da Gama "pelo sonho e que vamos ", urn a vez que 
foi como que urn sonho realizado, aquila que suces-
sivamente se foi edificando ap6s a transposi9ao de 
algumas pequenas grandes barre iras. 
Uma das primeiras re lac ionou-se com a 
metodologia a utilizar para a aquisi9ao, a nfvel nasal, 
da pressao gerada par urn "sniff', de modo a evitar 
perdas de sinal subsequentes a fugas. Foi entusiastica-
mente ultrapassada mediante a adapta<;ao de uma son-
da pediatrica, tipo Folley, como meio de aquisi<;ao da 
pressao gerada no nariz, aquando duma manobra de 
"sniff nasal". Viabilizou-se assim a implementa<;ao da 
tecnica de deterrnina<;ao do "SNIP" nasal. 
De seguida, confrontamo-nos com a necessidade 
de· adapta9ao de software, que possibilitasse a aqui-
si9ao on line das pressoes respirat6rias com o res-
pectivo registo grcifico, permitindo assim, aquando 
da sua determina<;ao, urn incentivo visual, essencial 
para o born desempenho do executante. Este proble-
ma, foi ultrapassado com a aquisi<;ao do Programa 
CODAS, viabilizando-se assim a instala<;ao da tecni-
ca de deterrnina<;ao das press6es transdiafragmaticas. 
Par fim faltava-nos por em prcitica a tecnica mais 
importante de avalia<;ao dos musculos respirat6rios 
e par isso tambem a mais desejavel. Referimo-nos a 
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determina~ao das pressoes trandiafragmaticas, me-
diante a estimula~ao magnetica do nervo frenico. 
Necessitavamos do financiamento para o equipamen-
to, pelo que nos candidatamos a uma balsa do Pro-
grama Praxis XXI, mediante o Projecto de Investi-
ga~ao Cientffica e Tecnol6gica N° 2/2.1/SAU/1322/ 
95 : "Os Musculos Respirat6rios na Genese da 
Dispneia associada a Insuficiencia Ventricular Es-
querda"; da responsabilidade do Professor Doutor 
Miguel Mota Carma. Ao sermos contemplados, em 
finais de 1997 com a referida balsa, tornou-se viavel 
0 financiamento para 0 equipamento necessaria a 
instala~ao daquela tecnica em Portugal, e para o pros-
seguimento do nosso sonho. 
Foi assim que, no infcio de 1998, possuiamos urn 
laborat6rio de explora~ao dos musculos respirat6rios, 
onde havfamos montado as principais tecnicas de ava-
lia~ao destes musculos, desde as mais simples e nao 
invasivas como a determina~ao das pressoes maxi mas 
respirat6rias, a determina~ao do "sniff' nasal, ate as 
invasivas com necessidade de coloca~ao de cateteres 
com baloes acoplados, a nivel do es6fago e do esto-
mago incluindo tambem a mais sofisticada, decorren-
te da estimula~ao magnetica do nervo frenico. 
0 projecto acerca do contributo dos musculos res-
pirat6rios para a fisiopatologia da hipercapnia na 
D.P.O.C. estabilizada, ja nos acompanhava, no fun-
do, desde longa data, mas s6 agora estavam trans-
pastas algumas das barreiras para a sua execu~ao, 
dado que dispunhamos de metodologia mais eficaz 
para o implementar. 
0 recrutamento de indivfduos normais, que este-
jam dispostos a colaborar num estudo de investiga-
9ao, e particularmente diffcil. No nosso caso o pro-
blema foi ultrapassado gra9aS a colabora9aO do Pro-
fessor Doutor Jaime Branco, que nos dirigiu indivf-
duos da faixa etaria pretendida, e seguidos par ele 
com o diagn6stico de osteoartrose periferica. 
0 rigor na realiza~ao da pletismografia e do estu-
do da difusao do CO sao fundamentais, para estes 
metodos quantitativos de avalia~ao da fun~ao respi-
rat6ria. Para a sua execu~ao contamos com o 
profissionalismo da tecnica cardiopneumologista 
Iolanda Correia. 
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Para a realiza9ao das tecnicas de avalia~ao do con-
trolo da ventila9ao e dos musculos respirat6rios conta-
mos com a excelente colabora9ao das tecnicas lolanda 
Correia e Isabel Ribeiro da Silva, na coloca~o dos ca-
teteres par via transnasal no es6fago e no estomago. 
A polissonografia foi montada no Hospital de Pulido 
Valente em 1996, em colabora9ao com a Dr.a Odete 
Santos. As polissonografias nocturnas foram efectuadas 
pelas tecnicas Isabel Gon9alves e Rosa Santos. 
Neste ambito importa acrescentar que para a 
implementa9ao do Laborat6rio do Sono do Hospital 
de Pulido Valente muito contribuiu o apoio e trans-
missao de conhecimentos do Dr. Jimenez Masa, di-
rector do Servi90 de Pneumologia e do Laborat6rio 
de Sono do Hospital de S. Pedro de Alcantara em 
Caceres, Espanha, facultando estagios, no seu servi-
90, a equipa do Hospital de Pulido Valente . 
Finalmente, importa referir o grau de confian9a e 
colabora9ao de todos os doentes inclusos neste estu-
do, pelo que os resultados do mesmo !he serao dedi-
cados, como nao poderia deixar de ser. 
ABREVIATURAS USADAS 
Func;ao Respirat6ria 
Foram adoptadas as normas propostas pela 
European Respiratory Society (ERS) . De acordo com 
o ultimo consenso sabre padroniza9ao da avalia9ao 
funcional respirat6ria [Eur Respir J 1993; 16:6 (suppl 
16)], os paises da Comunidade Europeia comprome-
teram-se a usar as abreviaturas propostas nesse do-
cumento, que passaram a ser iguais para todos e a 
usar a designa9ao par extenso, consignada no mes-
mo documento, na lingua nacional. 
Mecancia Ventilat6ria 
ERV - Volume de Reserva Expirat6ria. 
FEY 1 -Volume Expirat6rio For~ado em 1 segundo. 
FEY/ FVC - FEY 1 em percentagem da Capacidade Vital 
For~ada (tambem designado por fndice de Tiffeneau). 
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FRC - Capacidade Residual Funcional 
FVC - Capacidade Vital For~ada. 
IC - Capacidade Inspirat6qa. 
IVC - Capacidade Vital lnspirat6ria. 
RV - Volume Residual. 
SG,w - Conductancia Especffica das Vias Aereas (em fun-
~ao do volume). 
SR - Resistencia Especffica das Vias Aereas (em fun-
~a~do volume). 
TGV - Volume de Gas Intratoracico. 
TLC - Capacidade Pulmonar Total. 
Difusao 
T LN A (K) - Coeficiente de Difusao para o Mon6xido de 
Carbo no. 
Controlo da Ventila~ao 
jR - Frequencia Respirat6ria 
PO, 1 - Pressao de Oclusao. 
Ti - Tempo lnspirat6rio. 
Te - Tempo Expirat6rio. 
Ttot - Tempo Total do Cicio Respirat6rio. 
Tifftot - Cicio Duty. 
RESUMO 
Os doentes com Doen~a Pulmonar Obstrutiva 
Cr6nica (D.P.O.C.) podem desenvolver hipercipnia 
cr6nica, em dado momento da sua hist6ria natural, 
correspondendo o aparecimento desta condi~o a 
uma fase de maior gravidade clinica. Os mecanis-
mos fisiopatol6gicos que levam a hipercapnia cr6-
nica, sao ainda hoje incompletarnente compreendi-
dos. Apesar da reten~ao de C02 estar na dependen-
cia da gravidade da obstru~ao das vias aereas, exis-
te uma variabilidade consideravel na rela~ao entre 
os valores de PaC02 eo Volume Expirat6rio For~a­
do em urn segundo (FEV1). Existem outros facto-
res, como altera~oes de ventila~ao-perfusao, pertur-
ba~oes do comando ventilat6rio, fraqueza dos mus-
culos respirat6rios, o proprio padrao respirat6rio e 
a hiperinsufla~ao pulmonar, que tern sido referidos 
como condicionadores de reten~ao de di6xido de 
carbono. Este estudo teve como objectivo avaliar o 
contributo dos musculos respirat6rios para a 
fisiopatologia da hipercapnia na D.P.O.C. estabili-
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V' A- Ventila~ao Alveolar. 
V'E - Ventila~ao Minuto 
V'D- Ventila~ao de Espa~o Morto. 
V 0 - Volume de Espa~o Morto. 
V T- V~lume Corrente. 
V ~i -lndice Inspirat6rio Medio. 
llPO, l/llPc,C0 2 - Varia~ao da PO, I com o Estfmulo 
Hipercapnico. 
ll V'EJllPc,C02 - Varia~ao da Ventila~ao com o Estfmulo 
Hipercapnico 
Pressoes do Musculos Respiratorios 
PEm,. - Pressao Expirat6ria Maxima. 
Plm:u - Pressao Inspirat6ria Maxima. 
PPim,.. Pi co da Pressao Inspirat6ria Maxima. 
SniffPes - Pressao Esofagica de Sniff. 
SniffPgas - Pressao Gastrica de Sniff. 
SniffPdi - Pressao Transdiafragmatica de Sniff. 
SNIP- Pressao Nasal de Sniff. 
TwPes - Pressao Esofagica de Estimula~ao Magnetica 
TwPgas - Pressao Gastrica de Estimula~ao Magnetica. 
t pico Pes - Tempo ate ao Pico da Pressao Esofagica. 
TwPdi- Pressao Transdiafragmatica de Estimula~ao Mag-
netica. 
TwPdi3 . - Pressao Transdiafragmatica de Estimu la~ao 
Magnelica, Ajustada. 
ABSTRACT 
Patients with Chronic Obstructive Pulmonary 
Disease (C.O.P.D.) may develop hypercapnia as the 
severity of the disease progresses. The mechanisms 
that lead to chronic hypercapnia are not completely 
understood. Although carbon dioxide retention is 
dependent on the severity of airway obstruction, 
there is considerable variability in the relationship 
between C02 retention and forced expiratory vol-
ume in one second (FEV1). Others factors such as 
ventilation-perfusion mismatch, abnormalities in 
ventilatory control, respiratory muscle weakness, 
the pattern of breathing, and pulmonary hyperin-
flation have been reported to contribute to carbon 
dioxide retention. This study was designed to evalu-
ate the role of the respiratory muscles in the 
pathophisiology of chronic hypercapnia in clinically 
stable C.O.P.D. patients. In order to do this, we stud-
ied ventilatory drive, respiratory pattern, gas ex-
change, and respiratory muscle strength in 27 
normocapnic and 23 hypercapnic C.O.P.D. patients. 
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zada. Para isso estudamos a drive ventilat6ria, o 
padrao respirat6rio, as trocas gasosas e a for~ dos 
mlisculos respirat6rios em 50 doentes com D.P.O.C. 
(sendo 27 normocapnicos e 23 hipercapnicos). Os 
resultados foram comparados com um grupo con-
trolo constituido por 17 individuos sem doen~a 
cardiorespirat6ria. 
Os volumes pulmonares foram avaliados por 
pletismografia. 0 Volume de Gas Intratoracico 
(TGV) foi utilizado como a medi~ao mais aproxi-
mada da Capacidade Residual Funcional (FRC). A 
obstru~ao das vias aereas foi avaliada mediante a 
determina~ao dos debitos for~ados e da 
conductancia especifica (SG.). 0 estudo do controlo 
da ventila~ao assentou na determina~ao, em repou-
so, da Pressao de Oclusao (PO,l), da Ventila~ao mi-
nuto (V'E) e ainda na varia~ao destas variaveis, 
mediante o estimulo hipercapnico, de acordo como 
metodo de Read. 0 padrao respirat6rio foi avalia-
do mediante a determina~ao do tempo inspirat6rio 
(Ti), do tempo total do ciclo respirat6rio (Ttot), 
Volume Corrente (V T), e rela~ao V JV T. Avaliamos 
as trocas gasosas mediante a determina~ao do coe-
ficiente de transferencia para o mon6xido de car-
bono (T JV A), e tambem pela gasometria arterial. A 
for~a dos musculos respirat6rios foi avaliada medi-
ante o recurso a testes dependentes e nao depen-
dentes da vontade. Dentro dos primeiros, utiliza-
mos as pressoes maximas estaticas ao nivel da boca 
e a tecnica do sniff nasal, com medi~ao subsequente 
das pressoes a nivel nasal, esofagico e gastrico. A 
estimula~ao magnetica cervical do nervo frenico foi 
a unica tecnica nao dependente da vontade, utiliza-
da. 
Os doentes hipercapnicos apresentaram graus 
mais acentuados de obstru~ao das vias aereas e de 
hiperinsufla~ao, relativamente aos doentes 
normocapnicos. Revelaram tambem menor capa-
cidade para desenvolver pressoes respirat6rias, tan-
to mediante os testes dependentes como pelos nao 
dependentes do esfor~o. Contudo, ambos os grupos 
de doentes apresentavam niveis elevados de PO,l, 
relativamente ao grupo controlo. Como as pressoes 
desenvolvidas estao dependentes do grau de 
hiperinsufla~ao, a fim de compararmos 
normocapnicos com hipercapnicos, anulando as di-
feren~as decorrentes do grau de hiperinsufla~ao, 
procedemos ao emparelhamento dos doentes pelo 
grau de hiperinsufla~ao, tendo obtido dois 
subgrupos de doentes (n=lS), com graus identicos 
de hiperinsufla~ao. A compara~ao destes subgrupos 
de doentes demonstrou que cram identicos no con-
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The results were compared with 17 controls, with-
out cardiorespiratory disease. 
Lung volumes were determined by whole body 
plethysmography. Thoracic Gas Volume (TGV) was 
used as the best available measure of Functional 
Residual Capacity (FRC). Airway obstruction was 
evaluated by forced airway flows and specific air-
way conductance (SG .). The ventilatory drive was 
assessed by determination of occlusion pressure 
(PO. I), minute ventilation (V'E) at rest and the re-
sponse to hypercapnia using Read rebreathing tech-
nique. The determination of inspiratory time (Ti), 
total time of the respiratory cycle (Ttot), tidal vol-
ume (V T) and the ratio V JV T evaluated respiratory 
pattern. Gas exchange was assessed by determina-
tion of carbon monoxide transfer factor (T ;v A) and 
arterial blood gas analyses. Respiratory muscle 
strength was evaluated both by volitional and non-
volitional methods. We used the static mouth pres-
sures and the sniff nasal inspiratory test with mea-
surement of pressures at nose, gastric and esoph-
ageal levels as volitional tests. The non-volitional test 
used was magnetic stimulation of phrenic nerves. 
Hypercapnic patients were more obstructed and 
more hyperinflated than normocapnic patients, and 
developed lower respiratory muscles pressures, both 
with volitional and non-volitional tests. However 
both groups of patients had higher resting PO.l val-
ues than controls, but similar responses of this vari-
able with C02 stimulation. As the pressures devel-
oped by inspiratory muscles are dependent on the 
degree of hyperinflation, we matched two sub-· 
groups of normocapnic and hypercapnic patients 
(n=lS) with similar levels of hyperinflation, in or-
der to compare both groups, excluding the influ-
ence of hyperinflation. Comparing those sub-groups 
of patients we found that they had a similar ventila-
tory drive and respiratory pattern but different dif-
fusion capacity to CO, and different diaphragmatic 
pressures elicited by cervical magnetic stimulation 
of the phrenic roots, showing the hypercapnic pa-
tients lower values. 
Pearson' test was used to assess the relationship 
between static lung function, ventilatory drive and 
respiratory muscle function with resting PaC02• A 
stepwise multiple regression analyses determined, 
as best predictors of resting C02 level, the airways 
obstruction (FEV 1) and the reserve of pressure po-
tentially available for inspiration (PO.l/Pima.>-
This study has shown that irrespective of C02 
level, baseline central drive was increased in 
C.O.P.D. patients, and that neural inspiratory drive 
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trolo da ventila~o e padrlio respiratorio, diferindo 
apenas na capacidade de difuslio para o monoxido 
de carbono e nas pressoes geradas por estimula~o 
magnetica cervical dos nervos frenicos. Relativa-
mente a estas duas avalia~oes, os doentes 
hipercapnicos apresentaram valores inferiores aos 
dos normocapnicos. 
A fim de avaliar a correla~lio entre a PaC01 e 
a fun~lio pulmonar, a drive ventilatoria e a fun~lio 
dos musculos respiratorios efectuamos uma cor-
relac;lio linear de Pearson. Posteriormente, proce-
demos a uma analise de regresslio multipla que 
determinou que 0 grau de obstru~lio das vias ae-
reas (FEV1), e a reserva de pressao potencialmen-
te disponivel para o acto inspiratorio (PO,l/Pimax), 
eram os principais determinantes do nivel da 
PaC01 em repouso. 
Este estudo demonstrou que a drive central se 
encontrava aumentada nos doentes com D.P.O.C., 
encontrando-se bern preservada nos doentes 
hipercapnicos. Estes doentes, contudo, tinham uma 
reduzida capacidade do diafragma para gerar pres-
soes subsequentes a estimulac;ao magnetica dos ner-
vos frenicos, sugerindo que a mesma possa ser o me-
canismo promotor da hipercapnia cronica. 
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RESUME 
Les malade atteints de Brochopneumopathie 
Chronique Obstructive (B.P.C.O) peuvent 
developper hypercapnie a certain moment de son 
histoire naturelle. Les mecanismes conduissant a 
l'hypercapnie chronique sont encore, aujourd'hui, 
object de discussion. Malgre Ia dependance de Ia 
retention de C02 de Ia gravite de l'obstruction des 
voies aeriennes, il y a one grande variabilite entre 
Ia relation des valeurs de PaC01 et le Volume 
Expiratoire Force dans un second (FEV1). II y a 
d'autres facteurs, comme les alterations de ventila-
tion-perfusion, les perturbations du commande 
ventilatoire, Ia faiblesse des muscles respiratoires, 
les alterations du mode respiratoire et aussi 
l'hyperinsufflation pulmonaire, qui sont decrits 
comme responsables pour l'hypercapnie chronique. 
Le but du present travail a ete evaluer Ia 
contribution des muscles respiratoires pour Ia 
physiopathologie de l'hypercapnie chronique dans 
Ia B.P.C.O. stabilise. De cette fac;on, on a etudie le 
196 Vol. VII W 3 
was well preserved in hypercapnic patients. These 
patients had a decreased capacity of the diaphragm 
to generate pressures elicited by magnetic stimula-
tion compared with normocapnic patients, suggest-
ing that this could be the promoter factor leading 
to chronic hypercapnia. 
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controle ventilatoire,le mode respiratoire, les echan-
ges gazeux et Ia force des muscles respiratoires, dans 
50 malades avec B.P.C.O. (27 normocapniques et 23 
hypercapniques) et 17 sujets controles, sans patho-
logie cardio-respiratoire. Les resultats des malades 
normocapniques ont ete compares avec les des 
hypercapniques et aussi les resultats de ces deux 
groupes avec le groupe controle. 
Les volumes pulmonaires ont ete etudies par 
plethismographie. Le volume gazeux thoracique 
(TGV) a ete utilise comme Ia meilleure 
approximation de Ia capacite residuelle fonctionnelle 
(FRC). L'obstruction des voies aeriennes a ete 
evaluee par Ia determination des debits forces et par 
Ia conductance specifique (SG.). La determination 
au repos, de Ia pression d'occlusion (PO,l), de Ia 
ventilation minute (V'E) et aussi de Ia variation de 
ces variables apres stimulation avec C02 ont 
compris l'etude du controle de Ia ventilation. Le 
mode respiratoire a ete evalue par Ia determination 
de Ia duree du temps inspiratoire (Ti), de Ia duree 
de cycle respiratoire total (Ttot), du volume courant 
(V T), et du rapport volume de l'espace mort sur le 
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volume courant (V JVT). Les echanges gazeux ont 
ete evalues par Ia determination du coefficient de 
transfert pour le monoxyde de carbone (T LN A) et 
aussi par Ia gazometrie arterielle. Nons avons etudie 
aussi les muscles respiratoires avec des methodes 
dependants et non dependants de l'effort. Les 
pressions maximales statiques au niveau de Ia 
bouche et Ia technique du sniff nasal avec Ia 
determination des pressions au niveau nasal, 
esophagienne et gastrique ont ete les methodes 
dependantes de I' effort. La stimulation magnetique 
cervicale a ete l'unique technique non dependant 
de I' effort. 
Les malades hypercapniques ont presente une 
obstruction et une hyperinsuffiation plus accentue 
quand on les compare avec le groupe des 
normocapniques. lis ont aussi developpe pressions 
respiratoires plus reduites que les normocapniques, 
soi pour les methodes dependantes de l'effort, 
comme pour Ia stimulation magnetique. Lcs deux 
groupes de malades respiratoires ont presente une 
augmentation significative de Ia PO,l, par rapport 
au groupe controle. Comme les pressions 
developpees par lcs muscles respiratoires sont en 
dependance du degre de l'hyperinsuffiation, pour 
comparer normocapniques avec hypercapniques 
sans etrc influence pour differences dans les 
volumes, nous avons groupe les malades en deux 
sous-groupes avec une hyperinsuffiation similaire. 
La comparaison entre ces deux sous-groupes a 
demontre qu'ils ne presentaient pas de differences 
INTRODU(:AO 
1. Fisiopatologia da Hipercapnia na Doen~a 
Pulmonar Obstrutiva Cronica 
1.1. Revisao fisiopatol6gica 
A Doen9a Pulmonar Obstruti va Cr6 nica 
(D.P.O.C.) e uma patologia caracterizada pela pre-
sen9a de obstru9ao do debito aereo devido a combi-
na96es variadas de enfisema e bronquite cr6nica243• 
Esta obstru9ao do debito aereo e progressiva, ao ion-
go do tempo. A bronquite cr6nica distingue-se do 
enfisema porque e uma doen9a intrinseca das vias 
aereas, enquanto que o enfisema se caracteriza pelo 
alargamento dos espa9os aereos di s tai s aos 
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en ce qui concerne le controle de Ia ventilation et le 
mode respiratoire. Par contre, les malades 
hypercapniques avaient une reduction significative 
de Ia capacite de transfert du monoxyde de carbone 
et aussi des pressions generes pour Ia stimulation 
magnetique. 
La correlation lineaire de Pearson a ete 
developpee pour evaluer l'existence d'eventuelle 
correlation entre Ia PaC02 et Ia fonction 
pulmonaire, le commande ventilatoire et Ia fonction 
des muscles respiratoires. Apres Ia meme, on s'est 
etabli une regression multiple avec les variables qui 
presentaient une correlation avec Ia PaC02• Ces 
resultats ont demontre que les principaux 
determinants de Ia PaC02 etaient le niveau 
d'obstruction des voies aeriennes (FEV1) et aussi Ia 
reserve en pression eventuellement disponible pour 
l'inspiration (PO,l/Pima). 
Comme conclusions principales on peut etablir 
que le commande central de Ia ventilation etait 
augmente dans les malades avec B.P.C.O., etant 
aussi bien preserve dans les malades 
hypercapniques. Ces malades, par contre, avaient 
une reduction de Ia capacite du diaphragme pour 
produire pressions a pres Ia stimulation magnetique, 
en indiquant que Ia reduction de cette capacite peut 
etre le mecanisme promoteur de l'hypercapnie 
chronique. 
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bronquiolos terminais, sendo acompanhada pela des-
trui9ao das suas paredes. Num doente com D.P.O.C. 
estas duas entidades clfnicas coexistem, podendo 
haver maior ou men or predomfnio duma ou doutra243 • 
Os doentes com D.P.O.C. podem desenvolver 
hipercapnia cr6nica, em dado momento da sua hist6-
ria natural, correspondendo o aparecimento desta 
condi9ao a uma fase de maior gravidade clfnica 11•33•252, 
particularmente se se regis tar uma progressao acele-
rada da P.C02 (superior a 5 mmHg) nos ultimos 
meses3• A experiencia clfnica demonstra que para 
g raus semelha ntes de limi ta9ao dos ctebitos 







, sendo os mecanismos responsa-
veis pelo aparecimento da hipercapnia, ainda hoje 
objecto de investiga9ao e esclarecimento. 
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0 aparecimento de hipercapnia num doente com 
D.P.O.C. estavel corresponde a instala<;ao da Insufi-
ciencia Respirat6ria Global (IRG) e denotafalencia 
ventilat6ria. Com efeito esta ultima situa<;lio define-se 
por urn nfvel de P.C02 superior a 45 mmHg e repre-
senta a incapacidade do sistema respirat6rio para 
manter uma ventila<;ao alveolar adequada229, de modo 
a satisfazer as necessidades metab6licas do organis-
mo. Esta defini9ao enfatiza o papel da bomba 
ventila~6ria na manuten<;lio das trocas gasosas. 
Sob o ponto de vista conceptual o sistema res-
pirat6rio pode considerar~se constitufdo por dois 
sub-sistemas com fun<;oes e topografias distintas: o 
pulmao ou aparelho de trocas gasosas e a bomba ou 
aparelho ventilat6rio (Fig. l). Este tern como finali-
dade assegurar uma ventila<;lio eficaz e e constitufdo 
pela parede tonicica incluindo os musculos respira-
t6rios, pelos controladores respirat6rios no Sistema 
Nervoso Central (S.N.C.) e pelas vias que estabele-
cem a conexao entre os controladores centrais e os 
musculos respirat6rios (medula espinhal e nervos pe-
rifericos) (Fig. 2). 
A falencia do pulmao como 6rgao de trocas gaso-
sas leva ao aparecimento de hipoxemia com 
normocapnia ou hipocapnia; por sua vez, a falencia 
da bomba conduz a hipoventila<;ao alveolar com 
hipercapnia, apesar da hipoxemia tambem coexistir 
(Fig. 1 ). 0 paradigma da falencia ventilat6ria baseia-
se num aumento da P"C02• 
No mesmo doente podem coexistir ambos os ti-
pos de falencia respirat6ria (pulmao/bomba), como 
acontece nos doentes com D.P.O.C. 
Dum ponto de vista integrativo podemos consi-
derar a bomba ventilat6ria constitufda por urn 
controlador central (rede de neur6nios no S.N.C. que 
regulam a respira<;ao) que recebe informa<;oes peri-
fericas de natureza qufmica ou mecanica. Por sua vez 
este controlador esta conectado a urn motor ( os mus-
culos respirat6rios), que funciona provocando a mo-
vimenta<;ao da caixa toracica. Assume-se que a car-
Fig. 1 - Consequencias fisiopatol6gicas da falencia do aparelho de trocas gasosas (pulmao) 
e do aparelho ventilat6rio (bomba ventilat6ria). 
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Fig. 2 - Localiza9ao dos musculos respirat6rios na cadeia de eventos de funcionamento da Bomba Ventilat6ria. 
ga contra a qual este motor tern de funcionar e pro-
porcional a impedancia do sistema respirat6rio rela-
xado e ao volume minuto necessaria para a manu-
ten9ao da normocapnia. De acordo com este mode-
lo, a falencia ventilat6ria pode ser atribuida ao mau 
funcionamento de cada urn dos componentes da bom-
ba ventilat6ria. N a maioria das vezes a falencia e de 
natureza multifactorial e provocada por urn 
desequilibrio entre a capacidade dos musculos respi-
rat6rios e as necessidades que !he sao impostas, ou 
entao secundaria a diminui9ao do comando ou drive 
neuromuscular. 
A fim de analisarmos os eventuais mecanismos 
fisiopatol6gicos subjacentes ao aparecimento da 
hipercapnia toma-se, neste momento, pertinente ana-
lisarmos, com algum detalhe, a equar;iio respirat6-
ria, que reflecte o funcionamento da bomba 
ventilat6ria. 
Esta equa9ao evidencia que o volume de di6xido 
de carbono eliminado por minuto (que e igual ao pro-
duzido, em condi96es estaveis) esta dependente da 
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concentra9ao de di6xido de carbono no gas alveolar 
e da ventila9ao alveolar (V' A): 
Produ9ao de C02 (V'C02) = Ventila9ao Alveolar 
(V' A)* Concentra9ao Alveolar C02 (1) 
ou 
Concentra9ao alveolar CO = Produ~ao co2 rv·co2> (2) 
2 Vcntila~ao alveolar (V" A) 
Esta equa9ao pode ser convertida facilmente para 
pressoes, dado que estas govemam as trocas gasosas 
de urn gas obtendo-se a "equar;iio respirat6ria ", onde 
K e a constante que converte a medi9ao da V'C02, 
das condi96es padronizadas, para condi96es a tem-
peratura corporal: 
p CO KV'C02 
A 2= V'A EQUA<;AORESPIRATORIA (3) 
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A equa<;ao 3, de monstra-nos que a falencia 
ventilat6ria hipercapnica, para urn nfvel constante de 
produ<;ao de C02, resulta duma ventila9ao alveolar 
(V ' A) inadequada. 
Como a pressao a nfvel alveolar (P A C02) iguala a 
pressao parcial no sangue arterial do di6xido de car-
bono (P"C02) e como V' A= V'E-V ' D onde V'E re-
presenta a ventila<;iio minuto e V'D a ventila<;ao do 
espa~o morto, a equa<;ao 3 pode ser representada do 
seguinte modo: 
A vantagem de anali sannos a equa~iio respirat6-
ria sob esta forma, reside no facto de chamar a nossa 
aten<;ao, para que a P"C02, tanto pode depender dos 
controladores centrai s do paddi.o respirat6rio, como 
dos musculos respirat6rios, que sao os principais 
efectores do sistema controlador da ventila<;ao (Fig. 
2), como ainda de altera<;oes da ventila<;ao perfusao. 
As tensoes dos gases arteriais nos indivfduos nor-
mais permanecem notavelmente estaveis, apesar de 
amplas varia<;oes na ventila<;iio, como por cxemplo 
PCO = KV'C02 
V'E-V'D 
= _ _J.K~V..!_'~ C~0~2,___ KV 'C02 (4) 
a 2 V'E ( 1-V'D/V'E) V'E (l -JR*VD~fR*VT) 
Por sua vez a equa<;iio 4, onde V 0 representa o 
volume do espa<;o morto e V,. o volume corrente, 
denota que mantendo-se consrante a V'C02, a venti-
la<;ao alveolar diminui se: 1) aumentar a razao Y 0 / 
V,.(aumentando o V0 , ou diminuindo o V,., ou am-
bos); 2) diminuir a V' E e 3) tanto au men tar a razao 
V JYT. como diminuir a V ' E . 
ComojR = lfftot, multiplicando o denominador 
por TirT'i, obtemos a seguinte equa<;ao: 
as que ocorrem no exercfcio. A fim de entender a 
fa le ncia deste sis tema, inte ressa anal isa r a 
operacionalidade do mes mo (Fig. 3), a qual se aplica 
a teo ria do retrocontrolo negati vo 17• Neste modelo, a 
varidvel COIItrolada e a P. CO,, 0 sistema collfrolado 
,, -
e 0 6rgao de trocas gasosas e 0 comrolador c todo 
um sistema que integra a bomba ventilatoria, os cen-
tros respirat6rios responsaveis pelo contro lo automa-
tico locali zados no trouco cerebral, neur6nios 
conicais respons:iveis pelo controlo voluntario e ain-
p"co? = ---~K~v~·c~o~2,___ _ _ 
- VT * jR (l-JR * VD/.fR* VT) = 
KV 'C02 (5) 
VT /Ti * Ti/Ttot ( 1- VD/ YT) 
Por tlitimo, a equa<;iio 5 dcmonstra que a P"C02, 
para um dado nfvel de V' C02 e de V'D, aumenta se 
diminuir o ciclo duty (Tifftot) ou o debito inspirat6rio 
media (V 1ffi). 0 ciclo duty e o tempo inspirat6rio 
sao inte iramente controlados pelos controladores 
cen trai s da respi ra<;ao. Por sua vez o debito 
inspirat6rio media (Y1ffi) esta dependente nao s6 
dos controladores centrais da respira<;ao, mas tam-
bem da for<;a de contrac<;ao dos musculos respirat6-
rios, assumindo que, para uma dada impedancia res-
pirat6ria, 0 debito inspirat6rio media e proporcional 
a pressao que OS musculos geram230•231 . 
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da tlln controlo segmentar sediado a varies nfveis da 
medula espinha\ 17• Todo este s istema tem como ob-
jective manter uma PaC02 esuivel, independentemen-
te de t1utua<;6es na produ<;ao de C02 (V'C02), pelo 
que existe um valor padrao ou de referenda (set point) 
a preservar, a nfvel do sistema nervoso central. 
Como dissemos o controlador central e represen-
tado pelo conjunto de neur6nios que constituem os 
centres respi rat6rios e que se localizam a nfvel do 
S.N.C. Estes neur6nios, por sua vez, integram infor-
ma<;6es provenientes da peri feria e de outras regioes 
do sistema nervoso 17·205 . A informa<;iio de safda deste 
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Retrocontrolo Negativo da Ventila~ao 
Valor desejado 
t 




F ig. 3- Mecanismo de retrocontrolo negativo do sistema de controlo 
da ventila9ao. (adaptado da referenda 273). 
gerador e modulada nao so por estfmulos de nature-
za mecanica, sensitiva e cortical, mas tambem pelo 
estado de oxigena9ao (Pa02), pela concentra9ao de 
C02 (P,C02) e pelo grau de acidemia (pH). Uma vez 
gerada a informa9a0 de safda OU OUtput, a mesma 
percorre o trajecto dos nervos condutores aos mus-
culos respirat6rios. Estes, ao serem estimulados pe-
los nervos respectivos, encurtam-se, provocando al-
tera96es na conforma9ao da caixa tonkica e do 
abdomen, de forma a gerar pressoes intratonicicas. 
Estas modifica96es de pressao condicionam movi-
menta~ao de volumes, que traduzem a entrada e saf-
da de ar, de acordo com a direc~ao das modifica~oes 
de pressao. A rela~ao entre o comando central dares-
pira~ao e a pressao inspirat6ria dele decorrente e re-
ferida como coupling ou coopera~ao neuromuscular. 
Esta coopera~ao habitual mente e equilibrada e ocor-
re com esfor9os mfnimos38• 
0 problema relativamente ao surgimento da 
hipercapnia cr6nica ao Iongo da hist6ria natural da 
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D.P.O.C., coloca-se questionando qual ou quais dos 
mecanismos de falencia da bomba ventilat6ria, sao 
responsaveis por aquele acontecimento. Sao os mus-
culos respirat6rios que entram numa situa9ao de fa-
diga ou fraqueza, face a uma elevada carga resultan-
te duma elevada resistencia respirat6ria? Ou, pelo 
contrario, e o controlador central da respira9ao que 
modi fica o padrao respirat6rio de modo a condicionar 
uma hipoventila9ao alveolar, sendo permissive ao 
aparecimento da hipercapnia, a troco de evitar uma 
situa9ao de fadiga dos musculos respirat6rios ? 
Como vimos, na D.P.O.C. quando a carga sobre 
os musculos respirat6rios e excessiva, ha duas situa-
96es possfveis: ou os controladores centrais continu-
am a estimular os musculos ate a exaustao, face ao 
aumento progressive da carga, ou os protegem, me-
diante a redu9ao da drive respirat6ria. Em ambos os 
casos, o resultado final e uma diminui9ao da ventila-
9ao alveolar, com o surgimento da falencia venti-
lat6ria hipercapnica. 
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Assim, a falencia ventilat6ria ou resulta da falen-
cia do proprio musculo, ou representa uma estrate-
gia central adaptativa, a fim de evitar a fadiga do 
aparelho de contracc;ao muscular. Neste caso reduz-se 
a ventilac;ao alveolar, como objectivo de minimizar 
o trabalho dos musculos respirat6rios, a troco de al-
guma hipercapnia. 
Nao restam, portanto, duvidas de que os museu-
los respirat6rios sao elementos, progressivamente 
afectados a medida que aumenta a gravidade da obs-
truc;ao br6nquica na D.P.O.C. Na verdade, a sua fun-
c;ao e afectada, ou quando a sua capacidade esta di-
minufda por situac;oes de fraqueza ou fadiga, ou quan-
do o comando neurol6gico que lhe e dirigido fica 
diminufdo. Isto quer dizer que ocorre falencia 
hipercapnica da bomba ventilat6ria quando, manten-
do-se inalterada a drive ou comando neurol6gico, a 
razao entre a carga e a capacidade e demasiado ele-
vada (Fig. 4). 
Por todos estes motivos, parece-nos apropriado 
analisarmos algumas das alterar;oes que os museu-
los respirat6rios vao sofrendo, durante a hist6ria na-
tural da D.P.O.C. 
1.2. Musculos respirat6rios na D.P.O.C. 
Como dissemos, o efeito da contracc;ao dos mus-
culos respirat6rios esta relacionado com a forr;a de 
contracr;ao (ou capacidade) e com a carga mecanica 
(elastica e de resistencia), contra a qual estes museu-
los tern de trabalhar. Em termos praticos, relaciona-se, 
como referimos anteriormente, com a razao entre a 
carga e a capacidade, mantendo-se constante o co-
mando central da ventilar;ao. 
Na D.P.O.C., ambos os factores sao afectados 
adversamente, pois para alem da carga medinica es-
tar aumentada (aumento da impedfmcia respirat6ria), 
a capacidade de gerar fore; a esta diminufda, mesmo a 
nfvel do volume corrente27·52·220•247• Esta ultima con-
Fig. 4 - 0 funcionamento adequado da bomba ventilat6ria csta dcpcndcntc da carga sobrc 
os musculos inspirat6rios, da sua capacidadc c do comando ncurol6gico da vcntila9ao. 
202 Vol. VII N° 3 Maio/Junho 2001 
CONTRIBUTO DOS MUSCULOS RESPIRAT6RIOS PARA A FISIOPATOLOGIA DA HIPERCAPNIA 
NA DOEN<;A PULMONAR OBSTRUTIVA CR6NICA ESTABILIZADNCRISTINA BARBARA, 
MIGUEL MOTA CARMO, IOLANDA CORREIA, ROSA SANTOS, ISABEL GON<;ALVES, 
CAMILA CANTEIRO, ANT6NIO RENDAS, RAMIRO A VILA. 
di~ao resulta, muito provavelmente, da combina~ao 
nao s6 dos efeitos da hiperinsufla~ao pulmonar, mas 
tambem dos efeitos da fraqueza muscular e ainda, 
possivelmente nalgumas circunstancias, dos efeitos 
de fadiga muscular. Dada a importancia, que estas 
altera~6es fisiopatol6gicas assumem na D.P.O.C., 
desenvolve-las-emos, de seguida com algum deta-
lhe. 
A situa~ao nao e identica para OS dois principais 
grupos de musculos respirat6rios. Efectivamente na 
D.P.O.C., os musculos inspirat6rios sao os primeiros 
a serem afectados, na sequencia das altera~6es da 
mecanica pulmonar. Assim OS fen6menos de 
hiperinsufla~ao condicionam diminui~ao da for~a, 
exclusivamente nos musculos inspirat6rios53. Por 
outro !ado, as situa~6es de fraqueza muscular redu-
zem a for~a tanto dos musculos inspirat6rios, como 
dos expirat6rios53. Atendendo a que as circunstanci-
as que levam a disfun~ao dos museu los respirat6rios 
divergem consoante se trate dos musculos 
inspirat6rios ou dos expirat6rios, consideraremos 
cada urn destes grupos duma forma individualizada. 
1.2.1. Mlisculos inspiratorios 
a)- HiperinsuflafiiO pulmonar 
Existem dois tipos de hiperinsufla~ao pulmonar 
nos doentes com D.P.O.C.: a hiperinsufla~ao estati-
ca e a hiperinsufla~ao dinamica. A primeira, tam bern 
denominada de hiperinsuflGfiiO passiva, resulta da 
perda da fon;a de retracr;ao elastica do parenquima 
pulmonar, a medida que o enfisema se instala. 
A hiperinsufla~iio dinamica decorre do facto duma 
obstru~ao grave do debito aereo, provocar limita~ao 
dos debitos expirat6rios, mesmo durante a respira-
~ao em repouso, a nfvel do volume corrente (carga 
de resistencia), condicionando uma necessidade 
de prolongamento da expira~ao. Tern como 
consequencia que, o final da expira~ao se de a urn 
volume pulmonar (Capacidade Residual Funcional) 
acima da verdadeira posi~ao media respirat6ria. 
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A este fen6meno denomina-se hiperinsufla~ao dina-
mica, porque os musculos inspirat6rios come~am a 
contrair-se, iniciando a proxima inspira~ao, antes que 
o debito expirat6rio cesse. A expira~ao termina aq-
tes que a caixa toracica atinja o seu equilfbrio elasti-
ca. Este e urn mecanisme adicional ao que decorre 
da hiperinsufla~ao passiva e pode contribuir com urn 
suplemento de cerca de 0,5 litros, para a eleva~ao da 
_posi~ao media respirat6ria, em condi~6es de repou-
50t42,m. 
Apesar da hiperinsufla~ao pulmonar poder ter al-
guns efeitos benefices como a melhoria das trocas 
gasosas, a diminui~ao da resistencia das vias aere-
as142·263 e a permissao dum nfvel mais elevado de ven-
tila~ao naqueles doentes que utilizam os debitos 
expirat6rios maximos na ventila~ao em repouso 142, 
os seus efeitos globais a nfvel da fun~ao dos museu-
los respirat6rios sao lesivos. Estes efeitos, admite-se 
que estejam dependentes de quatro tipos de 
fen6menos: 
• Primeiro, a hiperinsufla~ao existente na D.P.O.C. 
faz com que os musculos inspirat6rios operem a 
nfveis pulmonares mais elevados que levam ao en-
curtamento do diafragma, diminuindo a sua capa-
cidade para gerar pressao, devido a factores relaci-
onados com a sua rela~ao comprimento-tensao. Is to 
deve-se a urn encurtamento excessive das suas fi-
bras, afastando-o muito do comprimento 6ptimo 
(Lo) e portanto colocando-o numa rela~ao compri-
mento-tensao desvantajosa. Com efeito, os estu-
dos no modelo animal demonstraram que a 
hiperinsufla~ao produz urn encurtamento do dia-
fragma50·58·185·217, alterando significativamente a sua 
fun~ao. A aq:ao dos outros museu los inspirat6rios 
como os intercostais paraesternais, os escalenos e 
o esternocleidomastoideu e menos afectada pela 
hiperinsufla~ao, uma vez que as altera~6es que esta 
provoca no seu comprimento sao consid~ravelmen­
te menores5t.72·211 . 
• Segundo, a hiperinsufla~ao altera a geometria do 
diafragma e da caixa toracica114. 0 diafragma acha-
ta-se, o que de acordo com a lei de Laplace, pelo 
facto de apresentar urn raio de curvatura maior, o 
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tom a menos eficaz na conversao de tensao em pres-
sao168·249. Na verdade, as fibras diafragmaticas fi-
cam orientadas radialmente, em vez de no sentido 
axial. Esta diston;ao da caixa tonicica, durante a 
respira~ao, au menta a carga elastica sobre os mus-
culos inspirat6rios142. Por outro !ado, a zona de 
aposir;iio, onde a por~ao inferior da parede toracica 
se encontra exposta a pressao abdominal, e menor 
do que nos indivfduos normais, pelo que a zona 
exposta a pressao pleural se torna maior. Como 
consequencia pode mesmo observar-se, o sinal de 
Hoover que corresponde a retrac~ao inspirat6ria da 
por~ao inferior da caixa toracica' 10• Estes facto res 
em conjunto, diminuem a capacidade do diafrag-
ma para expandir a caixa toracica, quer pelos seus 
efeitos inserciona is, quer pelos efeitos aposi-
cionais" s.I43.I57 (Fig. 5). 
Estas altera~oes levam a que os doentes com 
D.P.O.C. apresentem urn maior recrutamento dos 
outros musculos da parede toracica e tambem dos 
musculos inspirat6rios acess6rios. Este padrao, tor-
na-se, inevitavelmente, mais acentuado a medida 
que a venti la~ao au menta, como por exemplo, no 
exercfcio. A consequencia e, por vezes, o apareci-
mento de movimento paradoxa! da caixa toracica, 
caracterizado pela depressao, para dentro do 
abdomen, durante a inspira~ao, traduzindo urn au-
menta da carga sobre os musculos inspirat6rios, 
que leva ao recrutamento de outros musculos aces-
s6rios91 . 
• Terceiro, a hiperinsut1a~ao altera a interac~ao me-
dinica entre OS varios muscuJos inspirat6rios143·269 . 
De acordo com Macklem et al., de arranjos em 
paralelo passa-se para arranjos em serie143, alteran-
do a resposta em termos de for~a, e a capacidade 
de desloca~ao da musculatura inspirat6ria como urn 
Fig. 5 - Redu¢ao da zona de aposi9ao do diafragma, na D.P.O.C. 
I - ac9iio do aumcnto da pressao intra-abdominal (Pab), atraves da area de aposi9iio. 
2- ac9iio da contrac9ao das fibras costais diafragmaticas. 
3 - efeito da pressao ncgativa intratoracica. Na D.P.O.C., pelos cfeitos 
das for9as 2 c 3 podc ocorrer retrac9iio dos espa9os intercostais, o que corresponde ao sinal de Hoover. 
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todo. A pesar destas a! terar;6es ocorTerem com gran-
de probabilidade sob o ponto de vista conceptual, 
na pnitica o seu impacte real tem-se mostrado de 
diffcil quantificar;ao. 
• Por ultimo, como tambem ja referido, a hiper-
i nsufla~ao , eleva a pos ic;ao media respirat6ria em 
repouso, acima do volu me de relaxamcmo da pare-
de toracica. Dcvido a hiperinsuflac;ao dinamica a 
expirar;ao termina antes que a caixa toracica atinja 
o seu equilfbrio elastica, o que representa uma car-
ga (e lastica), adi cional para os musculos 
inspirat6rios. Assim, estes musculos rem de ultra-
passar, muitas vezes, uma pressao positi va (Pres-
sao Positiva no final da Expirar;ao intrfnseca- PEEP 
intrfnseca) adicional, dentro das vias acrcas, antes 
que a inspirac;ao verdadei ramente comece. A PEEP 
intrfnseca foi primeiro identificada em doentes ven-
tilados, onde c facilmente detectavel, como uma 
pressao positiva quando se oclui a via aerea no fi -
nal da cxpirar;ao, no eutanto, ocorTe tambem como 
consequencia da hiperinsuflar;ao dinfunica em do-
entes estaveis, com D.P. O.C. grave20A5•102• Hoje, po-
rem, sabe-se que parte desta PEEP intrfnseca pode 
ser de vida a recrutamento dos musculos expirat6rios 
abdominai s 1 H7• 1 h~ . Sempre que presente, a PEEP in-
trlnseca actua como uma carga sobre os musculos 
inspirat6rios, podendo au men tar consideravelmen-
te o trabalho respirat6rio. 
As alterar;oes nos musculos inspirat6rios decor-
rentes da hiperinsutl ar;ao, quando sao cr6nicas, po-
dem levar a fen6menos de adaptar;ao. Este facto foi 
claramente demonstrado em hamsters73·7' ·93·192, onde 
se verificou que nas fibras museu lares de diafragma, 
colocadas por longos perfodos em comprimentos in-
feriores ao 6ptimo, se produzia uma adaptar;ao no 
seu comprimento, mediante perda de sarc6meros (em 
serie) , sendo assi m restaurado o compri mento 
operacional. Desta forma o musculo operava a parti r 
dum comprimento menor, mas com o mesmo grau 
de sobrcposir;ao de filamen tos, ou seja produzindo a 
mesma tensao a partir de um comprimento menor. 
Ha, no entanto. alguns comentarios que tem de ser 
feitos em relar;ao a estes dados experimentais. 
Maio/Junho 200 l 
Apesar da adaptar;ao dos sarc6meros apontar para 
uma melhoria na funr;ao dos musculos inspirat6rios, 
nao e previsfvel que seja restitufda por completo a 
capacidade para gerar forr;a. Isto porque esta adapta-
r;ao corresponde a alterar;oes no comprimento dos 
musculos inspirat6rios, mas nao condiciona altera-
c;oes geometricas, ou alterar;oes na interacr;ao entre 
OS diversos musculos inspirat6rios. Por outro !ado, 
j a foi confi rmado cxperi menta lmente que este 
fen6meno adaptativo e incompleto192. 
Acresccnte-se ainda que, apesar da adaptabilida-
de dos sarc6meros melhorar a capacidade geradora 
de pressao dos musculos inspirat6rios, e importante 
notar que por outro I ado, reduz a capacidade do dia-
fragma para gerar alterar;6es de comprimento e 
consequentemente al terar;oes de volume, uma vez que 
esta adaptar;ao reduz o numero de sarc6meros em 
serie224 • 
Final mente, tem sido questionada a existencia des-
tes fen6menos adaptativos nos doentes com D.P.O.C. 12• 
No entanto, suportando o fen6meno da adaptar;ao dos 
sarc6meros Similowski er a[241 demonstraram que ape-
sar das press6es transdiafragmaticas subsequentes a 
estimular;ao d ectrica a nfvel da FRC, serem reduzidas 
nos doentes com D.P.O.C., comparativamente com 
indivfduos normais, na realidade a questao invertia-se 
quando se normal izavam os valores das press6es, para 
os volumes em que cram geradas. Efecti vamente, quan-
do se procedia a correcr;ao ou normalizar;ao dessas 
press6es, verificava-se ate mesmo uma capacidade 
aumentada para gerar forr;a. A fim de justificar os seus 
resultados Similowski era/. apontaram para eventuais 
fen6menos de natureza adaptativa (identicos aos de-
tectados em animais), a nfvcl do diafragma dos doen-
tes hiperinsu!ladosw . Em consonancia com estes ra-
ciocfnios, um estudo muito rccente demonstrou que, 
nos doentes com D.P.O.C. grave, se verificavam alte-
rar;oes subcelulares, caracterizadas por encurtamento 
dos sarc6meros e aumento da concentrar;ao das 
mitoc6ndtias 1~4 • stas alterar;oes parecem pois, ser o 
suporte para fen6menos de remodelar;ao muscular, 
justificati vos do melhor comportamento funcional dos 
musculos respirat6rios, nestes doentes. 
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Importa, no entanto, esclarecer que os estudos 
histol6gicos se tern revelado controversos quanto a 
se o diafragma sofre hipertrotia11 4•237, atrofia254·256, ou 
nenhuma das condi~6es12 · 19\ na sequencia das alte-
ra~oes da mecanica vemilat6ria dos doentes com 
D.P.O.C. 
b) - Fraqueza/fadiga muscular 
Para alem da hiperinsufla~ao pulmonar, a capaci-
dadc dos musculos respirat6rios pode estar diminuf-
da por dois outros tipos de acontecimentos: a fraque-
za e a fadiga muscular. 
As defini~oes de fadiga e fraqueza dos musculos 
respirat6rios foram recentementc revistas numa reu-
niao organizada pelo National institute of Health, que 
definiu fraqueza muscular como diminui~ao da ca-
pacidade do musculo respi rat6rio para gerar for~a, e 
fadiga muscular como perda da capacidade para de-
senvolver for~a e/ou velocidade, consequente a uma 
actividade em carga, sendo esta ultima situa~ao re-
versfvel com o repouso186• 
Como os museu los expirat6rios nao se encontram 
em situa~ao de desvantagem mecanica, na presen~a 
de hiperinsufla~ao, Rochester e Braun argumentaram 
que a semelhan~a do que acontece com os musculos 
esqueleticos perifericos, a detec~ao de diminui~ao das 
pressoes maxi mas expirat6rias poderia ser encarada 
l:Omo urn indicador da existencia de fraqueza mus-
cular generalizada220• 
No momenta actual, ha duvidas quanta a se exis-
te fraqueza dos musculos respirat6rios nos doenres 
com D.P.O.C. , na ausencia de altera~oes 
nutricionais35•174·184·247• Na verdade, apenas parece 
haver evidencia cientffica de que em grande numero 
de doentes o con sumo de corticoster6ides condiciona 
fraqueza muscular generalizada49·54·56• Decramer che-
gou mesmo a descrever uma miopatia reversfvel e 
induzida pelo consumo de corticoster6ides57• 
Relativamente a fadiga muscular, hoje em dia e 
uma realidade assente que os musculos respirat6rios 
podem desenvolver fadiga, vista que a mesma ja foi 
demonstrada em voluntarios normais e tambem em 
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animais0 • 179•258• A sua ocoJTencia, pon:!m, e menos cla-
ra nos doentcs. No entanto, a semelhan~a do que ocor-
re na normalidadc, c prcvisfvel que tambem ocon·a 
nessas circunstancias . Este tipo de incerteza assenta 
nao s6 na ausencia de testes diagn6sticos satisfat6rios, 
que possam ser facilmente aplicaveis no contexto 
clfnico, mas tambem na ausencia de consenso relati-
vamente a pr6pria defini~ao de fadiga18b. 
1.2.2. Musculos expiratorios 
Conforme mencionado, apesar dena D.P.O.C. a 
ob tru~ao das vias aereas intrapulmonares ser pre-
dominantemente expirat6ria, a carga, recai essenci-
almente sobre os museu los inspirat6tios, uma vez que 
a inspira~ao e a fase eminentemente activa do ciclo 
respirat6rio. Contudo, a carga nao recai exclusiva-
mente sabre estes musculus. Na realidade, os mus-
culos expirat6rios tambem sao afectados, e dentre 
desteS destacam-se OS abdominais, que sao OS prin-
cipais intervenicntes. 
Os primeiros estudos de elcctromiografia com 
electrodos de superffcie, nao demonstraram activi-
dad.:! dos musculos superficiais da parede abdomi-
nal, durante a rcspira~ao em repouso 36, parecendo 
sugerir ausencia de actividade dos abdominais, du-
rante a respirarruo. No cntanto, rnais recentcmente 
Ninane et al. 1ss ulilizando electrodos de agulha in-
seridos em diferentes camadas dos musculos abdo-
minais, demonstraram que, nalguns doentes com 
D.P.O.C., existia actividade expirat6ria fasica em 
repouso, a nfvel do transversa abdominal, que e 0 
musculo mais profunda da parede abdominal. Isto 
passava-se sobretudo naqueles doentes que apresen-
tavam graus mais acentuados de obstru~ao das vias 
aercas. 
0 significado desta actividade dos musculos ab-
dominais e, ainda hoje, precariamente compreen-
dido. De facto, se ex istir limita~ao de debito, a con-
trac~ao da musculatura abdominal nao contribui 
para o debito expirat6rio e, par sua vcz o seu rela-
xamento tambem nao contribui para o debito 
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inspirat6rio . lsto s ig nifi ca que OS musculos 
expirat6rios nao parecem ta mar parte no trabalho 
respirat6rio, sendo este exclusivamente assegura-
do pclos musculos inspi rat6rios53, ficando assim 
por csclarecer o objecti ve desta contrac~ao dos 
muscul os expi rat6rios. 
U rna possfvel justifica~ao para este recrutam~nto 
dos musculos abdominais, podenl ser uma tentati va 
de optimiza~ao do comprimcnto do diafragma e da 
sua gcometria53. Nestas circunstancias, se os museu-
los cxpirat6rios esti verem afectados por fraqueza 
muscular generalizada, OS 111USCUIOS inspirat6rios, 
como consequencia daquela possfvel ac~ao, serao 
afectaJos duplamente. 
1.3. Evoluc;ao do estado da arte da fisiopatologia 
da hipercapnia na D.P.O.C. 
A patogcn~se da hiperdpnia em doentes com 
obstru~ao cronica do debito aereo, esta envolta num 
conjunto de incerrczas relativamcnte as quais nao 
existcm solU<;6es uni versalmente aceites. Nao parc-
cem rcstar duv idas de que a hipercapnia ocoJTe como 
consequencia duma eliminac;ao inefi caz do di6xido 
de carbona produzido pelo organismo270• 0 proble-
ma coloca-sc quando nos questionamos quanto aos 
mecani smos subjacentes. Estes poderao ser, quer al-
tera'f6es das trocas gasosas, quer altera~6es no siste-
ma mecanico270• Contudo a ventila~ao de espa~o 
morto. as a l tera~6es da venti la~ao perfusao e a 
disfun~ao dos museu los respirat6rios (fadiga/fraque-
za), tambem podedio contribuir para a instala~ao da 
insuficiencia respirat6ria global25•142•227 • 
De seguida procederemos a uma rcvisao do esta-
do da ane, visando mostrar como, ao Iongo dos anos, 
tem evolufdo os mecanismos justificativos da insta-
Iac;ao da falencia ventilatoria. 
1.3.1. Teoria dos lutadores I niio lutadores 
0 senso clfnico levou a descli~ao de dois tipos de 
D.P.O.C.: os "blue bloater" e os ''pink puffer"65•75·80. 
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Esta distin~ao baseou-se na observa~ao de que alguns 
doentes, os "blue bloater", se tornavam hipoxemicos 
e hipercapnicos com uma hist6ria de falencia cr6nica 
(hipoxemia-hipercapnia) ao Iongo dos anos, enquan-
to que outro grupo, os "pink puffer", igualmente 
dispneico e obstruti\ o, conservava a homeostasia e 
consegu ia manter os val ores dos gases no sangue pro-
ximo da normali dade, durante a maior parte da sua 
vida, surgindo a insuticiencia respirat6Jia global, ape-
nas na parte final da sua hist6ria natural. 
Por volta da decada de 50 os fis iologistas, a fim 
de justificar estes dois tipos evolutivos, admitiram a 
existencia de d i feren~as na quimiossensibilidade do 
centros respiratorios entre estes dois grupos de do-
entes, postulando-se uma falencia de natureza neu-
rol6gica nos "blue bloater". Robin e O'Neil21 ~ atri-
bufram a des igna~ao de "lutadores" aos "pink puffer' ' 
e "nao lutadorcs" aos "blue bloater", tendo como 
substrata uma diminuic;ao da sensibilidade do centro 
respirat6rio, neste ultimo grupo de doentes. Os "nao 
lutadores" cram tambcm denominados de pregui~o­
sos, dado que se ncles se for~asse a hipcrventila~ao 
voluntaria, se obteria Ullta redu~ao na P"C0 2. Poste-
riormeme surg iram algu ns estudos que suportaram 
de alguma forma esta teoria7 · 1 ~0 
Efec ti vamentc, no in fc io da decada de 70 assis-
tiu-se a uma fixac;ao do interesse cientffico, no con-
trolo neurol6gico da respira~ao. C'edo se concluiu que 
a ventilac;ao min uto (V'E) era um fraco parametro 
de avalia~ao da actividade neuromuscular proveni-
ente dos ccntros rc!>pirato•ios, dado que era fortemen-
te afectada por a ltera~6cs da mecanica ventilat6ria. 
Assim uma V'E diminufda tanto podcria ser secun-
daria a uma redu~ao da drive rcspirat6ria, como a 
uma limita~ao do debito aereo. 
Whitelaw et a/.272 demonstraram que a pressao 
de oclusao a nfvel da boca nos primeiros I 00 ms 
(PO, 1), permitia di!)tinguir a dri1•e neuromuscular da 
impedancia pulmonar, sendo o melhor parametro de 
avalia~ao do owpur dos centres respirat6rios. Com 
esse pressuposto, Altose et al. 7 referiram a existen-
cia de d iminui~ao da sensibilidade do centro respira-
t6rio ao C02 nos doentes com D.P.O.C. e hipercapnia, 
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uma vez que as varia<;6es da PO, l com o C02, ape-
nas se encontravam diminufdas nos doentes 
hipercapnicos. Posteriormente, foi tambem demons-
trada uma diminui<;iio da resposta a estimula<;iio com 
C02, em familiares de doentes hipercapnicos
178
, o que 
permitiu colocar a hip6tese da existencia duma di-
minui<;iio da quimiossensibilidade dos centros respi-
rat6rios, previa a instala<;iio da doen<;a respirat6ria137, 
naqueles doentes que desenvolviam posteriormente 
hipercapnia cr6nica. 
Com base nesta evidencia indirecta, avan<;ou-se 
para a teoria da diminui<;iio da drive central querela-
cionava uma menor quimiossensibilidade dos cen-
tros respirat6rios, com o substrata para a genese da 
hipercapnia, nos doentes com D.P.O.C.20•137• Os da-
dos de um estudo de Louren<;o e Miranda foram in-
terpretados como suportando esta hip6tese. Com efei-
ro estes autores uti lizando a actividade electrica do 
diafragma como fndice de avalia<;iio da drive central 
verificaram que, durante a inala<;iio de C02_ a activi-
dade electromiografica do diafragma niio aumentava 
tanto nos doentes com DPOC e hipercapnia, como 
nos normocapnicos ou nos normais 140• Apesar destes 
resultados terem sido interpretados como depressiio 
do centro respirat6rio, hoje niio pode ser colocada de 
!ado a hip6tese de que os doentes hipercapnicos esti-
vessem no limite da s ua maxima activa<;iio 
diafragmatica, pelo facto de apresentarem maior Ii-
mita<;iio medinica. Efectivamente, estudos posterio-
res, viriam a colocar em causa esta teoria da depres-
sao respirat6ria. 
1.3.2. Teoria do padrao respiratorio 
Com o mesmo pressuposto de que a pressiio de 
oclusao a nfvel da boca, ap6s o infcio da inspira<;iio 
(PO, 1) reflectia o componente neuromuscular das 
descargas neuronais provenientes do controlador res-
pirat6rio central, tanto em indivfduos normais como 
em doentes com patologia respirat6ria, Sarli eta!. 251 
testaram a hip6tese dos "lutadores" versus "nao lu-
tadores" medindo a PO,l num grupo de doentes com 
D.P.O.C . clinicamente estave l, comparando 
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normocapnicos com hipercapnicos e com um grupo 
controlo de indivfduos normais. Verificaram que os 
val ores da PO, l eram significativamente elevados em 
ambos os grupos, relativamente ao grupo controlo, 
niio diferindo, no entanto, entre si. Estes resultados 
vieram inviabilizar a teoria clos "lutadores" versus 
"niio lutadores", clemonstranclo que ambos os gru-
pos de doentes eram lutadores. 
Com base nos seus resultados, que apontavam para 
uma elevada rela<;ao VJV T' nos doentes hipercapnicos, 
resultante dum paclrao respirat6rio rapido e superfici-
al, Sorli et al. espccularam que esta situac;ao pocleria 
ser provocada por ret1exos irritantes decorrentes da 
bronquite cr6nica. Nestas circunstancias, a hipercapnia 
surgiria como consequcncia desta altera<;iio no paclrao 
respirat6rio251 . Ate ao momemo actual as conclus6es 
de Sarli, niio sofreram contesta<;iio. 
1.3.3. Teo ria da fadiga emiuente 
Qualquer musculo esqueletico e susceptive! de 
desenvolver fadiga, que e um estado que se caracte-
riza por diminui<;ao da for<;a contractil subsequente 
a uma actividade em carga, para um dado grau de 
estfmulo neuro16gico6•179• Por exemplo, quando al-
guem can·ega um objecto pcsado, a dado momenta 
atinge um estadio a partir do qual nao aguenta mais 
o objecto, no entanto, ap6s um perfodo de repouso, 
pode de novo transportar o objecto. Em condi96es 
fisiol6gicas os musculos respirat6rios, ao contrario 
dos outros muscul os esqueleticos, nunca tem opor-
tunidade de repousar. Por este motivo durante muito 
tempo admitiu-se que eram imuncs a fadiga. 
No final da decacla de 70 Roussos e Macklem232 
desenvolveram o conceito de que os musculos respi-
rat6rios, tal como os outros musculos esqueleticos, 
podiam desenvolver fadiga98 • Aplicando o conceito 
de fadiga a D.P.O.C., parecia 16gico admitir que a 
fadiga, corresponclendo a falencia dos mlisculos res-
pirat6rios, condicionaria hipercapnia25•98 
Estudos subsequentcs, de ambito clfnico, acerca 
da importancia da fadiga nos musculos inspirat6rios, 
demonstraram que a situa<;ao de fadiga era extrema-
Maio/Junho 200 I 
CONTRIBUTO DOS MUSCULOS RESPIRATORIOS PARA A FISIOPATOLOGIA DA HIPERCAPNIA 
NA DOEN<;A PULMONAR OBSTRUTIVA CRONICA ESTABILIZADA/CRISTINA BARBARA, 
MIGUEL MOTA CARMO, IOLANDA CORREIA, ROSA SANTOS, ISABEL GON<;ALVES, 
CAM ILA CANTEIRO, ANTONIO REND AS, RAMIRO A VILA. 
mente rara, ou quase i nexistente224·221 • N a verdade, a 
fadiga parecia ocorrer apenas, em circunstancias ex-
cepcionais como no choque cardiogenico 16, ou no 
choque septico112 ou ainda no contexto dos cuidados 
intensivos43. Ate ao momenta actual nao foi possfvel 
demonstrar fad iga no doente hipercapnico cr6nico 
cstabili zado. 
1um estudo recente em doentes com D.P.O.C., 
Begin e Grassino20 demonstraram diminui<;ao das 
pressoes maximas respirat6ri as nos doentes 
hipercapnicos. havendo uma correla<;ao positiva en-
tre a P,C02 e a resistencia pulmonar total. Estes da-
dos apontavam, segundo estes autores, para uma ele-
vada carga inspirat6ria, particularmente quando fos-
sem ex igidos csfor<;os pr6ximos do limiar de fadi-
ga25 . Nestas circunstancias, a hipoventila<;ao 
alveolar cr6nica seria provavelmente o resultado da 
estrat~gia ventilat6ria adoptada para evitar a fadiga 
Oll fraqueza dos JllUSCUIOS respiratoriOS, deCOJTente 
das elevadas cargas inspirat6rias. Quando a situa-
<;ao sc aproximava da insustentabilidade, ocorreria 
um rdkxo de retrocontrolo negativo de provenien-
cia musc ular. mediante o qual era suprimida qual-
quer acti vidade neuromuscular suplementar, com 
um consequente padrao respirat6rio caracterizado 
por uma elevada rela<;ao Y 0/Y T que conduziria a 
hipercapnia. Assim sendo, a hipercapnia cr6nica 
seria urn indicador, nao de fadiga instalada, mas sim 
de fadiga eminente. 
Apesar de convincente, esta hip6tese permanece 
por provar, pois nesse estudo, nao foi efectuada ne-
nhuma medi~ao do comando ou drive respirat6ria 
central. Contudo ha evidencia num estudo recente 
de que a frequencia de descarga dos motoneur6nios 
dos museu los inspirat6rios e muito elevada, tanto em 
normocapnicos como em hipercapnicos47 • 
Das diversas teorias apresentadas para a 
fisiopatologia da hipercapnia na D.P.O.C. estabiliza-
da, con forme verificamos, ainda hoje nao existe uma, 
que a justifique plenamente. Por este motivo ainda 
pcrsistem duvidas quanta a melhor abordagem tera-
peutica destes doentes na fase avan<;ada da sua his-
t6ria natural. Efectivamente apesar de se reconhecer 
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que a disfun<;ao diafragmatica e uma das 
determinantes da incapacidade respirat6ria dos do-
eJ1les com D.P.O.C., na verdade ha controversia quan-
ta ao beneffcio das interven96es terapeuticas, sejam 
elas vocacionadas para o forta lecimento diafragma-
tico ou para o seu repouso240• 
Uma posslvcl explica<;ao para a ausencia de con-
cordancia entre as diversas investiga96es, e 0 facto 
de algumas delas se debru9arem apenas sobre 
fen6menos terminais, para OS quais OS museu los res-
pirat6rios contribuem apenas parcial mente e por ou-
tro !ado, nenhum delas avaliar simu ltaneamente, to-
dos os factores cventualmente relacionados com a 
hiperd.pnia. 
2. Hipoteses de Trabalho e Objcctivos 
Dado o posicionamento do estado da arte, relati-
vamente a etiologia tla hipercapnia cr6nica na D.P.O.C. 
estabilizada e nao restando duvidas de que os museu-
los respirat6rios sao elementos que vao estando pro-
gressivamcnte sujeitos a cargas crescentes ao Iongo 
da hist6ria natural da doen~a, admitimos que a dimi-
nui <;ao progressiva da capacidade dos musculos 
inspirat6rios seria o principal substrata para o apare-
cimento da hipercapnia cr6nica nestes doentes. 
Colocamos, no en tanto, subsequentemente um con-
junto de perguntas que ainda carecem de resposta: 
• Relativamente aos doentes hiperd.pnicos existe 
efectivamente, alguma diferen~a quanto a capaci-
dade dos mu scu los rcspirat6rios para gerar 
press6es, comparati vamente com os doentes 
nonnocapnicos? 
• Sea resposta a questao anterior fOr afirmativa, essa 
diferen<;a interessa apenas OS museu los inspirat6rios 
ou tambem os expirat6rios? 
• No caso dos musculos inspirat6rios, essa diferen-
<;a decorre, apenas de diferentes graus de 
hiperinsufla<;ao, ou depende tambem de outros fac-
tores? 
• Para responder ~IS quest6es anteriores sao suficien-
tes metodos nao invasivos de avalia<;ao dos museu-
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